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 Streszczenie
Cel pracy: Ocena morfologicznych wykładników infekcji w tkankach popłodów z porodów przedwczesnych, 
w odniesieniu do objawów zakażenia u noworodków. 
Materiał i metody: Grupa badana: 83 popłody po spontanicznych porodach odbytych pomiędzy 22 a 37 tygodniem 
ciąży. Grupa kontrolna: 30 popłodów po porodach o przebiegu fizjologicznym. Analizie histopatologicznej poddano 
łożyska z błonami pępowinowymi i sznurami pępowinowymi pochodzącymi z powyższych porodów a następnie 
zestawiono wyniki z występowaniem zakażeń u noworodków. 
Oceniono: czułość, swoistość oraz wartość predykcyjną dodatnią i ujemną morfologicznych wykładników infekcji 
w popłodach, jako testu diagnostycznego w prognozowaniu wystąpienia zakażeń u noworodków. 
Wyniki: 
1. Morfologiczne wykładniki zapalenia popłodu stwierdzono u 28,9% kobiet rodzących przedwcześnie (p<0,05). 
2. Cechy zapalenia popłodu stwierdzano najczęściej w tkankach błon płodowych, oraz błon płodowych i łożysku.
3. PPROM wystąpił u 66,7% kobiet z morfologicznymi wykładnikami zapalenia popłodu, oraz u 23,7% rodzących 
przedwcześnie bez cech morfologicznych zapalenia popłodu (p<0,05). 
4. Zakażenie noworodka stwierdzono w 75% porodów z morfologicznymi wykładnikami zapalenia popłodu oraz 
w 5,1% porodów bez cech zapalenia popłodu (p<0,05). 
5. Przydatność potwierdzenia zapalenia popłodu w diagnostyce zakażeń noworodków: czułość – 85,7%, swoistość- 
90,3%, wartość predykcyjna dodatnia- 75%, wartość predykcyjna ujemna – 94,9%. 
Wnioski: 
1. Zapalenie popłodu występuje w 28,9% wszystkich porodów przedwczesnych, przy czym odsetek ten wykazuje 
zróżnicowanie w zależności od wieku ciążowego od 84,2% w 22-28 tygodniu do 4,9% w 33-37 tygodniu ciąży. 
2. Zmiany zapalne w popłodzie stwierdza się w 2/3 porodów przedwczesnych przebiegających z przedwczesnym 
pęknięciem błon płodowych. 
3. Stwierdzenie morfologicznych wykładników zapalenia popłodu posiada wysoką czułość (85,7%) i swoistość 
(90,3%) w prognozowaniu zakażenia noworodka.
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Wstęp
Zmiany	 zapalne	 popłodów	 spotyka	 się	 w	 0,5%	 do	 2%	
wszystkich	ciąż	zakończonych	porodem	o	czasie	[1].	
Czynniki	 sprzyjające	wystąpieniu	 tej	 patologii	 to	 głównie:	
czas	 trwania	 porodu,	 stany	 zapalne	 dolnego	odcinka	 dróg	 rod-
nych,	gorączka	u	matki	lub	uogólniona	infekcja,	pęknięcie	błon	
płodowych	więcej	niż	12	godzin	przed	porodem	[2].	
W	rozwoju	tych	zakażeń	mają	znaczenie	następujące	drogi	
zakażenia:	a)	wstępująca,	b)	krwionośna	czyli	przezłożyskowa.	
Najczęstszym	mechanizmem	drogi	wstępującej	 jest	 przed-
wczesne	pęknięcie	błon	płodowych	(PPROM)	i	tą	drogą	koloni-
zacja	bakteryjna.	Brakuje	jednoznacznych	dowodów	czy	PPROM	
jest	przyczyną	czy	następstwem	zakażenia	[3].	Infekcja	wstępu-
jąca	najczęściej	występuje	w	ciążach	powikłanych	PPROM	[4].	
Częstość	występowania	zapalenia	popłodu	w		ciążach	powikła-
nych	PPROM	zmniejsza	się	wraz	z	zaawansowaniem	ciąży	[5].	
Reakcji	 zapalnej	 towarzyszy	 uwalnianie	 aktywnych	 bio-
logicznie	 mediatorów	 wywołujących	 skurcze	 mięśnia	 macicy,	
z	 których	 najsilniejszy	 efekt	wywierają	 prostaglandyny.	 Siegel	
i	 wsp.	 zaobserwowali	 zależność	 pomiędzy	 aktywnością	 fosfo-
lipazy	A2	 i	występowaniem	porodów	przedwczesnych	u	kobiet	
z	zakażeniem	wewnątrzmacicznym	[6].	Fosfolipaza	A2	aktywuje	
reakcję	kaskadową	syntezy	prostaglandyn,	w	następstwie	czego	
wyzwalana	jest	czynność	skurczowa	mięśnia	macicy.
Produkowana	 przez	 większość	 bakterii	 wywołujących	
zakażenia	 wewnątrzmaciczne	 egzotoksyna	 A2	 także	 działa	
silnie	 naskurczowo	 na	 mięśnie	 gładkie,	 macicy	 oraz	 naczyń	
krwionośnych,	 ponadto	 odpowiedzialna	 jest	 za	 hamowanie	
biosyntezy	 białek	 i	 desynchronizację	 procesów	 oddechowych	
w	mitochondriach.	
Chmielnicka-Kopaczyk	i	wsp.	wyróżnili	4	postacie	kliniczne	
zakażenia	wewnątrzmacicznego	[5]:
1.	Cechy	zakażenia	mogą	być	obecne	zarówno	w	łożysku	jak	
i	u	płodu.
2.	Przy	zakażeniu	łożyska	brak	zainfekowania		płodu.
3.	Zakażenie	płodu	bez	cech	morfologicznych	łożyska	wska-
zujących	na	infekcję.
4.	 Brak	 wykładników	 zakażenia	 zarówno	 w	 łożysku	 jak	
i	u	płodu,	pomimo	klinicznie	udokumentowanej	infekcji	
z	bakteriemią	lub	wiremią	u	matki.	
Wczesne	 rozpoznanie	 infekcji	 w	 przebiegu	 porodu	 przed-
wczesnego	 jest	ważnym	 i	 trudnym	 problemem	 diagnostyczno-
terapeutycznym.	W	pełni	uzasadnione	są	poszukiwania	zmierza-
jące	do	wyjaśnienia	mechanizmów	tego	powikłania.
Cel pracy
Celem	pracy	była	ocena	morfologicznych	wykładników	in-
fekcji	w	tkance	łożysk,	błon	płodowych	oraz	sznurów	pępowino-
wych	pochodzących	z	 ciąż	ukończonych	 samoistnym	porodem	
przedwczesnym	pomiędzy	22	i	37	tygodniem	ciąży,	w	odniesie-
niu	do	objawów	klinicznych	oraz	biochemicznych	markerów	za-
każenia	u	noworodków.
Materiał i metodyka
Grupę	badaną	stanowiły	83	popłody	po	spontanicznych	po-
rodach	odbytych	pomiędzy	22	a	37	tygodniem	ciąży,	z	nieobcią-
żonym	wywiadem	zdrowotnym,	bez	współistniejących	schorzeń	
oraz	 niewykazujących	 klinicznych	 i	 biochemicznych	 objawów	
infekcji.	
 Summary
Objective: To evaluate morphological markers of inflammation in afterbirth tissue from idiopathic premature labors, 
with regard to symptoms of infection in newborns. 
Material and methods: Study group: 83 afterbirth specimens from spontaneous labors between 22 and 37 weeks 
gestation. Control group: 30 afterbirth specimens from physiological labors. The histopathological examination 
included evaluation of placenta with umbilical membranes and umbilical cords from the abovementioned labors; 
next the results were juxtaposed with the incidence of neonatal infections. The evaluation covered sensitivity, 
specificity, as well as the positive and negative predicative value of morphological markers in afterbirth infection as 
a diagnostic test for predicting the incidence of neonatal infections. 
Results: 
1. Morphological markers of afterbirth inflammation were reported in 28.9% of women giving premature birth 
(p<0.05). 
2. Features of afterbirth inflammation were most frequently observed in the fetal membranes, and in the fetal 
membranes and placenta. 
3. Premature disruption of the fetal membranes occurred in 66.7% of women with morphological markers of afterbirth 
inflammation and in 23.7% of women giving premature birth with no features of afterbirth inflammation (p<0.05). 
4. Neonatal infection was reported in 75% of labors with morphological markers of afterbirth inflammation and in 
5.1% of labors with no features of afterbirth inflammation (p<0.05). 
5. Usefulness of confirming afterbirth inflammation for diagnosing neonatal infections: sensitivity 85.7%, specificity 
90.3%, positive predicative value 75%, negative predicative value 94.9%. 
Conclusion: 
1. Afterbirth inflammation occurs in 28.9% of all premature labors; however, the percentage differs depending on 
gestational age, from 84.2 % in week 22-28 to 4.9% in week 33-37 of gestation. 
2. Afterbirth inflammatory changes were reported in 2/3 of premature labors with premature disruption of the fetal 
membranes. 
3. Identification of morphological markers of afterbirth inflammation has high sensitivity (85.7%) and specificity 
(90.3%) in predicting neonatal infections. 
 Key words: premature birth, inflammation, neonatal, infection / 
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Charakterystyka	kliniczna:
1.	Wiek:	17-38	lat.
2.	Rodność:	od	1	do	4.
3.	Wiek	ciążowy	w	momencie	porodu:
	 a.	 22	–	28	tygodni	-	19	kobiet	(22,9%),
	 b.	 29	–	32	tygodnie	-	23	kobiety	(27,7%),
	 c.	 33	-37	tygodnie	-	41	kobiet	(49,4%).
Grupę	kontrolną	stanowiły	popłody	uzyskane	od	30	kobiet	
po	porodach	o	przebiegu	fizjologicznym	zakończonych	urodze-
niem	zdrowego	noworodka.
Grupę	 kontrolną	wyodrębniono	 losowo	 spośród	 kobiet	 ro-
dzących	spełniających	kryterium:	wiek	tożsamy	z	grupą	badaną,	
poród	fizjologiczny	pomiędzy	38-42	tygodniem	ciąży,	nieobcią-
żony	wywiad	zdrowotny,		brak	czynników	ryzyka	zakażenia	pod-
czas	porodu.
Ocenie	histopatologicznej	poddano	wszystkie	łożyska	wraz	
z	błonami	pępowinowymi	i	sznurami	pępowinowymi	pochodzą-
cymi	 z	 powyższych	 porodów	 przedwczesnych	 (grupa	 badana)	
oraz	pochodzącymi	z	porodów	o	przebiegu	fizjologicznym	(gru-
pa	kontrolna).	
Metodyka badań morfologicznych
Po	urodzeniu	i	odpępnieniu	noworodka	nie	klemowano	wol-
no	zwisającej	pępowiny,	aby	umożliwić	swobodne	wypłynięcie	
zalegającej	 krwi	 płodowej	 z	 łożyska.	 Popłody	 po	 wykonaniu	
dwóch	nacięć	umieszczano	w	10%	roztworze	formaliny.	Po	7-10	
dniach	utrwalania	przeprowadzono	badania	mikroskopowe,	kro-
jąc	łożysko	na	plastry	szerokości	ok.	1cm.	Następnie	pobierano	
wycinki	–	zwykle	5	wycinków	z	łożyska,	2	z	pępowiny	(po	jed-
nym	z	obu	końców)	i	jeden	z	błon	płodowych	pozałożyskowych.	
Preparaty	barwiono	hematoksyliną-eozyną.	
Za	kryterium	rozpoznania	zapalenia	popłodu	przyjęto	łączne	
występowanie:
Obecności	nacieków	granulocytarnych	w	elementach	po-1.	
płodu.
Zmian	 tkanek	 łożyska	 o	 charakterze	 krwiopochodnym	2.	
prowadzących	do	zmniejszenia	powierzchni	wymiany	ło-
żyskowej	(kryteria	wg	Kelly	i	wsp.:	zwężenia	płodowych	
naczyń	 włosowatych	 kosmka	 lub	 naczyń	 matczynych,	
przerwanie	 ciągłości	 ścian	naczyń	 i	mikrowylewy,	brak	
fizjologicznej	konwersji	naczyń	spiralnych)	[7].	
Za	 kryterium	 rozpoznania	 pełnoobjawowego	 zakażenia	
u	wcześniaków	przyjęto	łączne	występowanie:
Manifestacja	co	najmniej	jednego	klinicznego	objawu	za-1.	
każenia	(podwyższona	ciepłota,	tachykardia,	niechęć	do	
przyjmowania	pokarmów,	nieprawidłowe	napięcie	mięś-
niowe,	apatia	).
Poziom	interleukiny	6	(IL-6)	powyżej100pg/ml	i/lub	pro-2.	
kalcytoniny	 (PCT)	 powyżej	 5ng/ml	 oznaczane	 metodą	
immunochemii,	w	dwóch	kolejnych	badaniach	z	surowi-
cy	krwi	noworodka	w	odstępie	1	godziny.
Oceniono:	czułość,	swoistość	oraz	wartość	predykcyjną	do-
datnią	i	ujemną	morfologicznych	wykładników	infekcji	w	popło-
dach,	jako	testu	diagnostycznego	pomocnego	w	prognozowaniu	
wystąpienia	zakażeń	u	noworodków.
Analizę	 zgodności	 cech	 przeprowadzono	 za	 pomocą	 testu	
chi	2.	Za	istotny	statystycznie	przyjęto	poziom:	p<0,05.
Wyniki
Częstość występowania zapaleń popłodu u kobiet rodzących 
przedwcześnie
Ogółem	 wśród	 83	 kobiet	 rodzących	 przedwcześnie	
morfologiczne	wykładniki	zapalenia	popłodu	stwierdzono	u	24	
co	stanowi	28,9%	(p<0,05).	W	grupie	kontrolnej	u	żadnej	kobiety	
nie	 stwierdzono	zmian	morfologicznych	 spełniających	przyjęte	
kryterium	rozpoznania	zapalenia	popłodu.	(Tabela	I).
Umiejscowienie zmian zapalnych w tkankach popłodów u kobiet 
rodzących przedwcześnie
Histologiczne	cechy	zapalenia	popłodu	stwierdzano	najczęś-
ciej	w	tkankach	błon	płodowych,	oraz	jednoczasowo:	błon	pło-
dowych	i	łożysku.	Izolowane	nacieki	granulocytarne	w	łożysku	
występowały	 statystycznie	 istotnie	 rzadziej.	 	 Nie	 stwierdzono	
izolowanych	 nacieków	 leukocytarnych	 w	 sznurze	 pępowino-
wym.	W	3	przypadkach	naciekom	w	sznurze	pępowinowym	to-
warzyszyły	nacieki	w	tkankach	łożyska	oraz	błonach	płodowych.	
(Tabela	II,	rycina	1	i	2).
Częstość występowania pełnoobjawowych zakażeń noworodków 
u kobiet rodzących przedwcześnie
Ogółem	wśród	 83	 kobiet	 rodzących	 przedwcześnie	 pełno-
objawowe	 zakażenie	 noworodka	 stwierdzono	 u	 21	 co	 stanowi	
25,3%	 (p<0,05).	W	 grupie	 kontrolnej	 nie	 stwierdzono	 infekcji	
u	noworodków.	(Tabela	III).
Zakażenia	noworodków	występowały	statystycznie	istotnie	
częściej	w	grupie	a.	
Nie	 stwierdzono	 istotnych	 różnic	 pomiędzy	 częstością	 
występowania	zakażeń	pomiędzy	grupą	b	oraz	c.
Współistnienie zapalenia popłodu i pełnoobjawowych zakażeń 
noworodków 
Wśród	24	kobiet	z	morfologicznymi	wykładnikami	zapale-
nia	popłodu,	pełnoobjawowe	zakażenie	noworodka	stwierdzono	
u	18	kobiet	 (75%).	W	grupie	pozostałych	59	 rodzących	przed-
wcześnie	bez	cech	morfologicznych	zapalenia	popłodu,	zakaże-
nie	noworodka	rozpoznano	u	3	(5,1%)	p<0,05.
Przydatność histopatologicznego potwierdzenia zapalenia po-
płodu w diagnostyce zakażeń noworodków. (Tabela	IV).	
Współistnienie zapalenia popłodu i PPROM
W	grupie	badanej	PPROM	wystąpił	u	30	(46%)	rodzących	
przedwcześnie,	z	czego	u	16	(66,7%)	wśród	24	kobiet	z	morfo-
logicznymi	wykładnikami	zapalenia	popłodu,	oraz	u	14	(23,7%)	
pośród	59	rodzących	przedwcześnie	bez	cech	morfologicznych	
zapalenia	popłodu.
Dyskusja
Badanie	obecności	wykładników	morfologicznych	zapalenia	
w	tkankach	popłodów	po	porodach	przedwczesnych	jest	istotne	
w	diagnostyce	zakażeń	wewnątrzmacicznych,	których	rozpozna-
nie	często	stanowi	problem	kliniczny.	Problem	ten	wynika	z	od-
mienności	 reakcji	noworodka	na	zakażenie,	gdzie	wielokrotnie	
reakcja	zapalna	przebiega	w	odmienny	sposób	od	znanego	nam	
z	patologii	dorosłego	[8].	
Nr 6/2010438
P R A C E  O R Y G I N A L N E
  p o ∏ o˝ni c two
Raba G, et al.
Ginekol Pol. 2010, 81, 435-440
Według	 Greskova	 i	 wsp.	 złożoność	 mechanizmów	 i	 na-
stępstw	 zakażenia	 u	 noworodka	 warunkowana	 jest	 szeregiem	
czynników.	 W	 przeciwieństwie	 do	 rozwoju	 zmian	 zapalnych	
w	popłodzie,	przebiegających	w	sposób	typowy	dla	przebiegu	za-
palenia,	u	płodu	o	formach	reakcji	na	zakażenie	decydują:	rodzaj	
czynnika	 zakaźnego,	mechanizmy	 immunologiczne,	 dojrzałość	
morfologiczna	i	czynnościowa	komórek	biorących	udział	w	od-
czynie	zapalnym,	rodzaj	tkanki	w	której	toczy	się	proces	zapalny	
oraz	reakcje	chemiczne,	humoralne	i	nerwowe.	
U	płodu	 spotykamy	stałą	zmienność	podłoża	morfologicz-
nego	 i	czynnościowego	w	przebiegu	rozwoju,	dlatego	odczyny	
na	 uszkodzenie	 nawet	 przez	 ten	 sam	 czynnik	mogą	 być	 różne	
w	poszczególnych	okresach	rozwojowych	[9].	Dlatego	w	pracy	
zamiast	terminu	„wpływu”	zapalenia	popłodu	na	różne	stany	kli-
niczne,	posługujemy	się	terminem	„współistnienie”	morfologicz-
nych	wykładników	zapalenia	popłodu,	który	w	sensie	patomorfo-
logicznym	jest	bardziej	precyzyjny.
Rozpoznanie	 zakażeń	 wewnątrzmacicznych	 nadal	 stanowi	
istotny	problem.	Dlatego	wielu	badaczy	koncentruje	się	na	po-
szukiwaniu	swoistych,	czułych	markerów	wskazujących	na	 ist-
nienie	tej	patologii.	
W	 badaniu	 wykazano,	 że	 histopatologiczne	 potwierdzenie	
morfologicznych	 wykładników	 zapalenia	 popłodu	 jest	 czułym	
(85,7%)	 i	 swoistym	 (90,3%)	 testem	 diagnostycznym	 pozwala-
jącym	 przewidzieć	 wystąpienie	 pełnoobjawowego	 zakażenia	
noworodka.	Wadą	tego	badania	jako	testu	diagnostycznego	jest	
możliwość	wykonania	go	dopiero	po	rozwiązaniu	ciąży.	
Tabela I. Częstość występowania zapaleń popłodów w odniesieniu do wieku urodzeniowego. 
Tabela II. Umiejscowienie nacieków granulocytarnych w poszczególnych elementach popłodów pochodzących z samoistnych porodów przedwczesnych. 
Tabela III. Częstość występowania pełnoobjawowych zakażeń noworodków, w grupach wieku urodzeniowego. 
Tabela IV. Przydatność histopatologicznego potwierdzenia zapalenia popłodu  
w diagnostyce zakażeń noworodków. 
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W	przypadku	ciężkich	postaci	zakażeń	wewnątrzmacicznych	
objawy	kliniczne	manifestują	się	u	noworodka	bezpośrednio	po	
porodzie,	wówczas	histopatologiczne	rozpoznanie	zapalenia	po-
płodu	nie	ma	dużego	znaczenia	dla	postępowania	medycznego.	
Jednak	przy	zakażeniach	noworodków	przebiegających	skąpoob-
jawowo,	uzyskanie	potwierdzenia	zapalenia	popłodu	może	mieć	
znaczenie	kliniczne.	
Poszukując	markerów	zakażenia	noworodków,	Mazaki-Tovi	
i	 wsp.	 wykazali	 przydatność	 oznaczeń	 visfatyny	 –	 będącej	 fi-
zjologicznym	składnikiem	płynu	owodniowego,	której	 stężenie	
wzrasta	wraz	z	dojrzewaniem	ciąży.	Przy	współistnieniu	zakaże-
nia	wewnątrzmacicznego	poziom	visfatyny	wzrasta	bez	względu	
na	stan	ciągłości	błon	płodowych,	co	sugeruje	że	bierze	udział	
w	 reakcjach	 odpornościowych	 [10].	 Duże	 nadzieje	 na	 odkry-
cie	 swoistych	 markerów	 zakażenia	 wewnątrzmacicznego	 dają	
wstępne	wyniki	 badań	 poziomu	 hemokin	 u	 kobiet	 ciężarnych.	
Hamill	 i	wsp.	udowodnili	że	hemokina	CCL20	określana	także	
MIP-3	alpha,	która	bierze	udział	w	procesie	chemotaksji	niedoj-
rzałych	 komórek	 dendrytycznych,	 limfocytów	T	 efektorowych	
i	pamięci	oraz	limfocytów	B,	istotnie	wzrasta	podczas	zakażenia	
wewnątrzmacicznego	[11].	
Niestety	 ograniczeniem	w	 diagnostyce	 jest	 jej	 fizjologicz-
ny	wzrost	w	przypadku	rozpoczynającego	się	porodu	(zarówno	
przedwczesnego	 jak	 i	w	 terminie),	podczas	gdy	klinicznie	naj-
częściej	 podejrzenie	 zakażenia	 wewnątrzmacicznego	 pojawia	
się	 przy	 spontanicznej	 czynności	 skurczowej	 mięśnia	 macicy.	
Podobne	 kliniczne	 ograniczenie	 diagnostyczne	 posiada	 pomiar	
stężenia	 insulinopodobnego	 czynnika	 wzrostu	 (IGF-1),	 który	
wzrasta	 przy	 zakażeniu	wewnątrzmacicznym,	 ale	 tylko	w	 cią-
żach	donoszonych.	W	przypadku	porodów	przedwczesnych	 jej	
poziom	pozostaje	niezmieniony	[12].	Ostatecznie	małą	przydat-
nością	kliniczną	w	diagnozowaniu	zakażeń	wewnątrzmacicznych	
wykazały	się	także	pomiary	stężeń	activiny	A,	z	którą	wiązano	
pewne	nadzieje	[13].	
W	przeprowadzonym	badaniu	w	75%	ciąż	z	 rozpoznanym	
zapaleniem	popłodu	stwierdzono	pełnoobjawowe	zakażenie	we-
wnątrzmaciczne	noworodka.	Odsetek	zakażeń	skąpoobjawowych	
(nie	spełniających	jednocześnie	kryterium	laboratoryjnego	i	kli-
nicznego)	był	jeszcze	wyższy.	Tak	więc	zapalenie	popłodu	należy	
uznać	za	stan	kliniczny	o	bardzo	wysokim	prawdopodobieństwie	
wystąpienia	zakażenia	u	noworodka.	Jest	to	zgodne	z	badaniami	
Soto	i	wsp.	którzy	wykazali	istotnie	wyższe	stężenia	czynników	
dopełniacza	C3a,C4a	 i	C5a	(wykładników	zakażenia)	w	płynie	
owodniowym	kobiet	rodzących	przedwcześnie,	u	których	wystę-
powały	zmiany	zapalne	w	popłodach	[14].
W	przebiegu	analizowanych	porodów	przedwczesnych	za-
palenie	 popłodu	 stwierdzano	 tym	 częściej,	 im	 niższy	 był	wiek	
ciążowy,	w	którym	nastąpił	poród.	Może	to	sugerować	odmien-
ną	etiologię	porodów	przedwczesnych	w	ciążach	pomiędzy	22-
28	 tygodniem	ciąży	(znaczna	przewaga	czynników	zapalnych),	
a	33-37	tygodniem	ciąży	(wykładniki	zapalenia	obecne	jedynie	
w	4,9%	przypadków).	Podobnie	zakażenia	noworodków	wystę-
powały	 statystycznie	 istotnie	 częściej	 w	 grupie	 rodzących	 po-
między	22-28	 tygodniem.	Natomiast	nie	 stwierdzono	 istotnych	
różnic	pomiędzy	częstością	występowania	zakażeń	noworodków	
wśród	rodzących	przedwcześnie	w	wieku	ciążowym	powyżej	28	
tygodnia.	(Tabela	III,	grupa	b	oraz	c).
U	rodzących	przedwcześnie,	u	których	stwierdzono	zapale-
nie	popłodu	w	66,7%	dochodziło	do	PPROM.	Jest	to	zależność	
dobrze	 znana,	 jednak	 nie	ma	 dowodów	 czy	 zapalenie	 popłodu	
jest	przyczyną	PPROM,	czy	też	może	skutkiem	przerwania	cią-
głości	błon	płodowych.
Wnioski
1.	 Zapalenie	 popłodu	 występuje	 średnio	 w	 28,9%	 wszystkich	
porodów	 przedwczesnych,	 przy	 czym	 odsetek	 ten	wykazuje	
zróżnicowanie	w	zależności	od	wieku	ciążowego	od	84,2	%	
w	22-28	tygodniu	do	4,9%	w	33-37	tygodniu	ciąży.
2.	 Zmiany	 zapalne	 w	 popłodzie	 stwierdza	 się	 w	 2/3	 porodów	
przedwczesnych	 przebiegających	 z	 przedwczesnym	 pęknię-
ciem	błon	płodowych.
3.	 Stwierdzenie	 morfologicznych	 wykładników	 zapalenia	 po-
płodu	 posiada	wysoką	 czułość	 (85,7%)	 i	 swoistość	 (90,3%)	
w	prognozowaniu	zakażenia	noworodka	
 
Rycina 1. Nacieki granulocytarne w łożysku oraz zmiany o charakterze 
krwiopochodnym (złogi włóknika).
 
Rycina 2. Nacieki granulocytarne w błonach płodowych.
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